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DIAGNOSTIQUER une insuffisance 
surrenale aigue et une insuffisance 
surrenale chronique. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


Physiologie : axe hypothalamus-hypophyse- 
corticosurrenale (fig. i) 

Les acteurs : CRH, ACTH, cortisol, aldosterone 

La surrenale est une glande composee de deux parties distinctes : 

- la medullosurrenale, qui secrete les catecholamines (adrenaline, 
noradrenaline) sous I’influence d’une innervation sympathique ; 

- la corticosurrenale, qui synthetise le cortisol (glucocorticoide) 
dans la zone fasciculee, I’aldosterone (mineralocorticoide) 
dans la zone glomerulee et les androgenes surrenaliens (DHA, 
dehydroepiandrosterone) dans la zone fasciculee. C’est la cor- 
ticosurrenale qui est touchee dans I’insuffisance surrenalienne. 
dadrenocorticotrophic hormone (ACTH), hormone ante-hypo- 

physaire, stimule la synthese de cortisol et des androgenes sur- 
renaliens et, a un moindre degre, la production d’aldosterone. 

L’ACTH, secretee pulsatilement, a aussi une action trophique 
sur la corticosurrenale, ce qui explique que sa carence prolongee 
entraine une atrophie de la glande, par exemple lors d’une cortico- 
therapie prolongee. 

La synthese hypophysaire d’ACTH est sous le controle d’une 
hormone hypothalamique : le CRH [corticotropin-releasing hor- 
mone), appele aussi CRF [corticotropin-releasing factor). L’arginine 
vasopressine (AVP), secretee dans la post-hypophyse, peut aussi 
stimuler la synthese d’ACTH. 
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FIGURE 1 


Regulation des hormones corticosurrenaliennes (ECA : enzyme de 
conversion de I’angiotensine). 
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Le CRH est sous la dependance de differents facteurs : 

- la cortisolemie circulante, qui exerce un retrocontrole negatif 
(plus le cortisol est eleve plus le CRH, mais aussi I’ACTH, est 
bas, et inversement) ; 

- le stress psychologique (augmente le CRH, puis en cascade 
I’ACTH et le cortisol) ; 

- les cytokines inflammatoires (augmentent le CRH, puis en cas- 
cade le cortisol). 

Role physiologique du cortisol et de I’aldosterone 

Une secretion pulsatile de cortisol sur 24 h est necessaire a la vie 
de I’individu (secretion maximale a 8 h du matin). Cette hormone 
exerce son effet sur de tres nombreuses cellules de I’organisme 
(musculaires, osseuses, immunitaires. . .). Elle favorise entre autres : 

- le catabolisme proteique, ce qui explique les consequences 
musculaires (amyotrophie), osseuses (osteoporose) et cuta- 
nees (fragility, purpura) d’une secretion excessive ; 

- le metabolisme glucidique (neoglucogenese hepatique, effet 
hyperglycemiant) ; 

- le metabolisme lipidique (lipolyse, repartition des graisses) ; 

- I’excitabilite du systeme nerveux central et la stimulation de 
I’appetit ; 

- la modulation du systeme immunitaire (immunosupresseur a 
forte dose). 

Par ailleurs, le cortisol (a forte dose) mais surtout I’aldosterone 
sont impliques dans les mecanismes de maintien de la volemie 
par leur action sur le tube contourne distal du rein (effet mineralo- 
corticoide : reabsorption de sodium et excretion urinaire de 
potassium). 

Physiopathologie 

En cas de non-fonctionnement de I’axe hypothalamo-hypo- 
physe (insuffisance corticotrope) ou de destruction de la cortico- 
surrenale (maladie d’Addison), I’organisme se met en veille. C’est 
rinsuffisance surrenalienne chronique avec son cortege d’asthenie, 
anorexie, pression arterielle basse, douleurs multiples. Lors d’un 
stress aigu, (’augmentation necessaire de cortisol et d’aldosterone 
ne peut avoir lieu, c’est rinsuffisance surrenalienne aigue, gravis- 
sime, possiblement mortelle. Un facteur declenchant doit tou- 
jours etre recherche. 

Lorsque rinsuffisance surrenalienne est d’origine basse, 
I’ACTH (et le CRH) est elevee par retrocontrole negatif. Or, I’ hy- 
persecretion d’ACTH est associee a la production de melanine 
par les melanocytes de la peau. Cela explique la melanodermie 
observee chez ces patients. 

Lorsque rinsuffisance surrenalienne est d’origine haute, il 
n’existe pas de melanodermie, mais plutot une paleur (car I’ACTH 
est abaissee). Par ailleurs, les signes de carence en mineralo- 
corticoide (hypotension, hyperkaliemie) sont moins marques, car 
la secretion d’aldosterone est principalement sous la dependance 
d’autres facteurs de regulation que I’ACTH (angiotensine II et 
hypokaliemie) (fig. 1). 


Insuffisance surrenalienne chronique 

L’insuffisance surrenalienne chronique peut etre d’origine 
« haute, hypothalamo-hypophysaire » (appelee insuffisance corti- 
cotrope) ou « basse, liee a une destruction de la corticosurre- 
nale » (appelee maladie d’Addison). 

Signes cliniques 

Ms s’installent generalement sur de longs mois. 

1 . Signes cliniques communs 

Ce sont : 

- I’ alteration de I’etat general : asthenie (qui s’aggrave en cours 
de journee), anorexie et amaigrissement ; 

- I’hypotension arterielle orthostatique (pression arterielle de 
base basse) ; 

- la tendance depressive, la baisse de la libido ; 

- les signes digestifs : vagues douleurs abdominales, constipation, 
nausees, plus rarement vomissements et diarrhees (ces deux 
derniers signes doivent faire craindre une decompensation 
aigue) ; 

- les signes rhumatologiques : arthralgies, myalgies. 

2. Signes biologiques communs 

Ce sont : 

- I’hyponatremie (frequente) ; 

- I’hypoglycemie, I’anemie normocytaire, I’hypereosinophilie (rares). 



surrenalienne chronique. 
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Confirmation du diagnostic d’insuffisance 
surrenalienne 

Les tests statiques (cortisolemie a 8 heures, cycle du corti- 
sol...) sont d’interpretation difficile et souvent pris en defaut (une 
cortisolemie normale n’elimine pas le diagnostic). 

Le test au Synacthene immediat (ACTH de synthese) est le test 
dynamique de stimulation de reference. II s’agit de doser la corti- 
solemie avant, puis 1 heure apres injection intramusculaire ou 
intraveineuse de 250 ^g de Synacthene. 

Ce test, realise classiquement a 8 h, peut en fait etre realise a 
n’importe quelle heure de la journee. II peut etre fait en ville. 

A une heure de I’injection, une cortisolemie < 550 nmol/L signe 
une insuffisance surrenalienne haute ou basse (un individu a 
fonction surrenalienne conservee doit depasser cette valeur 
seuil). La reponse doit s’interpreter en valeur absolue et non pas 
en pourcentage d’augmentation. 

C’est a la fois un test de depistage et un test diagnostique. II est 
a realiser chaque fois qu’une insuffisance surrenalienne chro- 
nique est suspectee. 

Differences semiologiques selon I’origine 
de I’insuffisance surrenalienne chronique (tig. 2) 

1 . Insuffisance corticotrope 

II existe souvent une paleur. 

L’hypotension arterielle est souvent moins marquee que dans 
la maladie d’Addison. 

L’ACTH est normale ou basse. 

Le test au Synacthene est a realiser en premiere intention, mais 
peut etre parfois pris en defaut, notamment si I’insuffisance corti- 
cotrope est recente (car le deficit en ACTH n’a pas encore entraine 
d’atrophie surrenalienne) ou dans des formes frustes. 

Lorsque la suspicion clinique est forte, le diagnostic de certi- 
tude peut alors etre apporte par d’autres tests de stimulation 
a realiser en milieu hospitalier : test au CRH, test a la Metopirone. 
Un deficit d’elevation de I’ACTH et du cortisol apres stimulation 
signe I’insuffisance corticotrope. 

2. Maladie d’Addison 

II existe une melanodermie, reflet de I’hypersecretion d’ACTH 
(fig. 3 et 4). 

Ce « bronzage sale » predomine sur les zones cutanees de- 
couvertes (visage, mains), les plis de flexion (notamment des 
mains et des poignets), les zones de frottement (bretelles de 
soutien-gorge, ceinture...), les areoles des mamelons et les 
cicatrices. 

Une pigmentation sous forme de taches ardoisees peut parfois 
se voir dans la bouche (palais, joues, gencives). 

Biologiquement, I’ACTH est elevee. La renine est elevee, I’aldos- 
teronemie basse (non indispensable au diagnostic). 

II peut exister, en plus de I’hyponatremie, une hyperkaliemie 
associee. Cette association biologique doit toujours faire evo- 
quer une insuffisance surrenalienne et faire pratiquer un test au 
Synacthene. 



typiques. Pli de flexion des paumes des mains. 



typiques. Pli de flexion du coude. 


Etiologie selon I’origine de I’insuffisance 
surrenalienne chronique 

1 . Insuffisance corticotrope 

Une des principales causes est iatrogene : la corticotherapie. 
Une corticotherapie prolongee, plus de 10 mg de prednisone 
(Cortancyl) par jour pendant quelques semaines, inhibe la 
production de CRH et ACTH. La corticosurrenale peut alors 
s’atrophier. 

Un arret brutal de la corticotherapie ou une baisse trop rapide 
ne permettant pas a la secretion d’ACTH de re prendre, expose a 
I’insuffisance surrenale aigue ou chronique. Cette complication 
est imprevisible d’un sujet a I’autre. Les sujets ayant developpe 
des signes de syndrome de Cushing pendant la corticotherapie 
sont plus a risque. C’est la raison pour laquelle la decroissance 
d’une corticotherapie au long cours doit etre lente. 

II est aussi souhaitable, en fin de corticotherapie (prednisone a 
5 mg/j), de realiser un relais par de I’hydrocortisone (20 mg/j ; 
5 mg de prednisone = 20 mg d’hydrocortisone) et de realiser 
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quelques semaines apres (un mois apres par exemple) un test au 
Synacthene. Le matin de ce test, le patient ne devra pas prendre 
I’hydrocortisone (en revanche, il I’aura pris la veille au matin et 
pourra le re prendre des le test effectue, le jour rmeme, en atten- 
dant les resultats). Une cortisolemie a 1 h de I’injection superieure 
a 550 nmol/L permet d’arreter definitivement I’hydrocortisone. Si 
la cortisolemie est inferieure a 550 nmol/L, il taut poursuivre I’ hy- 
drocortisone et refaire un test au Synacthene environ 6 mois apres. 
Les autres causes d’insuffisance corticotrope sont : 

- les tumeurs hypophysaires (macroadenomes secretants ou 
non. . .) et hypothalamiques (craniopharyngiome. . .) ; 

- les infiltrations de la tige pituitaire : sarcoidose, histiocytose, 
hemochromatose, tuberculose... ; 

- I’hypophysite auto-immune ; 

- I’atteinte ischemique : apoplexie hypophysaire (exemple : syn- 
drome de Sheehan du post-partum). Des cephalees brutales 
sont souvent revelatrices ; 

- les causes traumatiques : chirurgie, radiotherapie de cette 
region ou traumatisme cranien. 

Pour explorer ces causes d’insuffisance corticotrope (hors cor- 
ticotherapie), on demandera une IRM hypophysaire (fig. 2). 

2. Maladie d’Addison 

Deux causes predominent : 

- la maladie d’Addison auto-immune (premiere cause de maladie 
d’Addison en France) appelee retraction corticale : elle touche 
principalement des femmes jeunes, de 20-30 ans. On peut 
doser I’anticorps anti-21 -hydroxylase. Un scanner surrenalien 
montre une atrophie. Cette maladie peut s’associer a d’autres 
maladies auto-immunes : endocriniennes (thyroidite de Base- 
dow ou Hashimoto, diabete de type 1 ...) ou non (maladie de 
Biermer, vitiligo...) ; 



FIGURE 5 


Scanner surrenalien : calcifications surrenaliennes bilaterales, 

sequelles d’une tuberculose (Coll. Anne Hernigou). 


- la maladie d’Addison secondaire a une tuberculose surrena- 
lienne : c’est souvent une sequelle calcifiee d’une tuberculose 
ancienne guerie. Elle est visible sur un scanner surrenalien (fig. 5) 
ou parfois sur un simple cliche d’abdomen sans preparation. 
II convient toutefois de rechercher une tuberculose active 
par la realisation d’un examen clinique minutieux (interroga- 
toire, recherche d’adenopathies), radiographie thoracique 
et recherche de bacille de Koch sur des tubages gastriques. 
Les autres causes de maladie d’Addison sont : 

- les causes malignes : metastases bilaterales de cancer 
(notamment bronchique ++...), lymphome ; 

- les causes infectieuses (VIH, mycose : histoplasmose, crypto- 
coccose...) ; 

- les causes genetiques : I’adrenoleucodystrophie (recessif, lie a 
I’X), qui se traduit par une deposition d’acides gras a longue 
chaTne chez des gargons. Cette maladie donne aussi des defi- 
ciences neurologiques et mentales ; 

- les causes iatrogenes : OP’DDD, ketokonazole (Nizoral)... ; 

- les causes rares : bloc enzymatique dans la steroidogenese 
(deficit en 21 -hydroxylase notamment) ; 

- les hemorragies bilaterales des surrenales : au cours du syn- 
drome des antiphospholipides, des meningococcemies (syn- 
drome de Waterhouse-Friderichsen), d’un traitement par 
AVK... Contrairement aux autres causes decrites, I’insuffi- 
sance surrenalienne secondaire a une hemorragie est le plus 
souvent revelee par une decompensation aigue. 

Les explorations a visee etiologique a demander apres confir- 
mation du diagnostic de maladie d’Addison sont un scanner 
des surrenales et la recherche des anticorps anti-21 -hydroxylase 
(fig. 2). 

On peut observer sur le scanner une atrophie (retraction corti- 
cale auto-immune), des calcifications (tuberculose) ou des tumeurs 
(insuffisance surrenale a grosse surrenale : lymphome, metas- 
tases, histoplasmose). 

Traitement de I’insuffisance surrenalienne chronique 

1 . Principes de la prise en charge therapeutique 

L’education du patient et de son entourage et les regies hygieno- 
dietetiques sont primordiales : 

- expliquer en termes clairs et comprehensibles la maladie, les 
risques de decompensation aigue et ses signes cliniques, et 
les adaptations therapeutiques a realiser par le patient en cas 
de stress, deshydratation ou infection (v. infra ) ; 

- respecter un regime normo-sale ; 

- expliquer les situations a risque de declencher une insuffisance 
surrenalienne aigue : les situations de deshydratation (chaleur 
excessive, diarrhee, vomissements, prise de diuretiques [a 
proscrire chez ces malades], de laxatifs [a eviter], regime sans 
sel [interdit]), les stress ([physiques : agression, accident de la 
route, acte chirurgical, grossesse, infarctus ; et psychologiques : 
deuil, rupture sentimentale...]), les infections quelles qu’elles 
soient. 
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Insuffisance surrenalienne 

POINTS FORTS A RETENIR 

0 L’insuffisance surrenalienne aigue est une urgence 
therapeutique, car elle peut etre mortelle. 

Rien ne doit retarder le traitement. 

0 Les signes qui doivent faire evoquer une insuffisance 
surrenalienne aigue sont : hypotension arterielle, 
signes de deshydratation, signes digestifs (vomissements, 
douleurs abdominales), hyponatremie, hyperkaliemie. 

0 Le traitement repose sur : 

1 . hydratation salee abondante ; 

2. supplementation potassique ; 

3. hydrocortisone a forte dose ± fludrocortisone ; 

4. traitement de la cause de la decompensation (a rechercher 
systematiquement). 

0 L’insuffisance surrenalienne chronique peut etre d’origine 
« haute, hypothalamo-hypophysaire » (insuffisance 
corticotrope) ou « basse, atteinte surrenalienne propre » 
(maladie d’Addison). Les signes communs sont : 
alteration de I’etat general (asthenie, anorexie, 
amaigrissement), depression, douleurs musculaires 
et articulaires et abdominales. La melanodermie 
ne s’observe que dans la maladie d’Addison. 

0 Le test au Synacthene est a realiser devant toute suspicion 
d’insuffisance surrenalienne chronique. 



Dans ces situations a risque, les doses d’hydrocortisone doi- 
vent etre doublees ou triplees, et le patient devra augmenter ses 
boissons salees (bouillon, eau de Vichy). 

Une ampoule d’hydrocortisone (1 00 mg IM) doit etre disponible 
dans le refrigerateur du patient afin de pouvoir etre injectee en 
cas d’impossibilite de prise per os. 

Le patient ou I’entourage doit etre informe de se rendre aux 
urgences en cas d’aggravation des signes ou d’impossibilite de 
prise orale des traitements ou de I ’hydratation. 

Le port d’une carte d’insuffisant surrenalien : celle-ci doit comporter 
des donnees generates concernant le patient, le traitement suivi 
et les coordonnees du medecin referent. 

II s’agit d’un traitement a vie : a part le cas particulier de I’insuffi- 
sance post-corticotherapie, le plus souvent transitoire, I’insuffi- 
sance surrenalienne est definitive. Le patient doit etre informe de 
ne jamais arreter son traitement substitutif. 

2. Traitement medicamenteux substitutif 

L’ hydrocortisone est donnee a 20 a 40 mg/j (exemple 15 mg a 
8 heures, 5 mg a midi). La posologie est a adapter a la clinique. II 
faut obtenir la dose minimale efficace. Cette posologie doit etre 


doublee ou triplee par le patient durant toute la duree d’un stress 
(exemple : une semaine pour une grippe). 

La 9a-fludrocortisone 50 a 100 pig/j, est prescrite a 1 comprime le 
matin. On peut souvent se passer de fludrocortisone dans les 
insuffisances corticotropes. 

3. Surveillance du traitement 

Elle est clinique : disparition de I’asthenie, des douleurs, reprise 
du poids, normalisation de la pression arterielle... 

Insuffisance surrenalienne aigue 

L’insuffisance surrenalienne aigue peut survenir chez un patient 
deja connu comme ayant une insuffisance surrenalienne chro- 
nique. Le diagnostic est alors assez facile. Dans environ 20 % 
des cas, c’est un mode de decouverte de la maladie. Le diag- 
nostic est alors plus difficile et il faut, en plus des signes aigus, 
reperer les signes d’insuffisance surrenalienne chronique (melano- 
dermie pour une maladie d’Addison) et le contexte anamnestique 
(prise de corticoides arretes brutalement, tumeur hypophysaire 
connue, radiotherapie cerebrate. . .). 

L’autre element fondamental de la prise en charge est de 
rechercher, afin de la traiter, la cause declenchante. 

L’insuffisance surrenalienne aigue est une urgence diagnos- 
tique et therapeutique. 

Signes cliniques 

Ms s’installent rapidement sur 12-48 h et ne sont parfois que 
I’exacerbation de signes anciens d’insuffisance surrenalienne 
connus ou non : 

- alteration profonde de I’etat general : asthenie tres marquee 
allant jusqu’a des troubles de conscience ou un coma, ano- 
rexie, amaigrissement rapide ; 

- signes digestifs : nausees, vomissements, douleurs abdomi- 
nales (parfois pseudo chirurgicales), diarrhees ; 

- signes de deshydratation globale : hypotension arterielle, voire 
choc hypovolemique, tachycardie, pli cutane ; 

- fievre, parfois en dehors de toute infection. 

Signes biologiques 

Ce sont : 

- I’hyponatremie et I’hyperkaliemie (avec natriurese elevee ; ina- 
daptee) : cette association doit toujours faire evoquer le diagnostic 
(sans prejuger necessairement de I’origine « haute » ou « basse ») ; 

- I’acidose metabolique (bicarbonates abaisses) ; 

- I ’insuffisance renale fonctionnelle (due a la deshydratation) ; 

- les autres signes plus inconstants : hypoglycemie, eosinophilie. 

Confirmation du diagnostic d’insuffisance 
surrenalienne aigue 

Le diagnostic est essentiellement clinique, presomptif. Aucun 
examen complementaire ne doit retarder la mise en route du trai- 
tement (v. infra). 
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Un diagnostic a posteriori pourra etre porte si Ton a preleve des 
tubes avant d’initier le traitement pour cortisolemie (basse), ACTH 
(basse, normale ou elevee selon I’origine de I’insuffisance surre- 
nale) et, eventuellement, aldosterone (basse), renine (elevee). Si 
I’on ne dispose pas de ces dosages et qu’il s’agit d’une decou- 
verte d’insuffisance surrenalienne, un test au Synacthene pourra 
etre realise dans un second temps, apres resolution de I ’episode 
aigu. II ne doit surtout pas etre realise en aigu aux urgences. 

Facteurs de decompensation 

Ms sont a rechercher systematiquement devant une insuffisance 
surrenalienne aigue : 

- deshydratation ; 

- infection ; 

- grossesse ; 

- infarctus ; 

- stress physique (accident, intervention chirurgicale) ou psy- 
chique ; 

- arret de I’hormonotherapie substitutive. 

Traitement 

1 . Les principes du traitement 

C’est une urgence therapeutique. 

Aucun examen complementaire ne doit retarder la mise en 
route du traitement. 

Si des examens complementaires sont effectues (par exemple 
aux urgences), on n’attendra pas les resultats pourtraiter. II vaut 
mieux evoquer ce diagnostic et traiter par exces que passer a 
cote du diagnostic ou retarder le traitement. 


Si I’episode revele la maladie, on peut prelever 2 tubes de sang 
pour un dosage de I’ACTH et du cortisol, qui confirmeront a pos- 
teriori le diagnostic (cortisol effondre, ACTH elevee en cas d’ISA 
d’origine basse ; ACTH basse ou normale en cas d’ISA d’origine 
haute). On n’attend en aucun cas les resultats pourtraiter. 

La base du traitement repose sur : 

- I’hydratation massive ; 

- les apports potassiques ; 

- I’hydrocortisone ; 

- le traitement du facteur declenchant eventuel. 

2. Traitement ambulatoire, au domicile 

L’hospitalisation est le plus souvent necessaire, car le patient 
se deshydrate vite et beaucoup, et I’observance a un traitement 
per os est souvent impossible. 

Au domicile, il convient done de poser une perfusion de serum 
physiologique a bon debit (1 litre sur une heure par exemple), 
injecter une ampoule d’hydrocortisone 100 mg en intramuscu- 
laire, puis d’appeler le SAMU pour un transfert aux urgences les 
plus proches. 

3. Traitement aux urgences 

L’hydratation : elle doit etre abondante et salee, par du serum 
physiologique (4 L le premier jour, au moins 1 L en 1 heure au 
debut). S’il existe une hypoglycemie, il faudra rajouter du serum 
glucose (+ 4 g de sodium/L). 

Le potassium : les fortes doses de mineralocorticoides adminis- 
trees vont induire une hypokaliemie qu’il taut eviter en apportant 
du potassium dans la perfusion (jusqu’a 4 g de kcl/j) et/ou per os. 
Cet apport est a adapter a la surveillance de la kaliemie. Initiale- 
ment, il existe souvent une hyperkaliemie ; on ne met en place 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


L’insuffisance surrenale aigue 
faisant decouvrir une insuffisance 
surrenale chronique est un classique 
de I’internat puis de I’Examen 
classant national. 

II faut savoir traiter en urgence, 
les yeux fermes, une insuffisance 
surrenalienne aigue, en evitant 
le piege de demander des examens 
complementaires (inutiles 
et dangereux) avant de traiter. 

Le seul fait d’amener le patient 


faire un scanner, le mobiliser... 
peut entrainer un arret cardiaque. 

Dans les causes a bien connaitre 
d’insuffisance surrenale chronique : 

- insuffisance corticotrope (haute) : 
adenome hypophysaire 
(prolactinome. . .), post-corticotherapie 
au long cours (maladie de Horton 

en fin de traitement par exemple) ; 

- maladie d’Addison (basse) : 
auto-immune (se metier alors 
d’un dossier avec d’autres 


maladies auto-immunes, 
maladie de Biermer 
ou Hashimoto par exemple), 
tuberculose, metastase de cancer 
(dossier transversal avec un cancer 
du poumon par exemple). 

On peut rajouter en aigu 
I’hemorragie bilaterale 
des surrenales dans un dossier 
de syndrome des anti- 
phospholipides ou de meningite 
a meningoccoque. 
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alors la supplementation potassique qu’au bout de quelques 
heures, selon la kaliemie de controle. 

L’hydrocortisone : c’est le traitement indispensable a demarrer le 
plus rapidement parvoie IV ou intramusculaire. 

Deux schemas therapeutiques existent : 

- 200 mg/24 heures au pousse-seringue electrique en relais 
d’une injection de 1 00 mg ; 

- 1 00 mg IV ou intramusculaire toutes les 6 heures. 

Au bout d’environ 48 heures, les doses sont progressivement 
reduites pour permettre un passage per os (50 mg au bout de 
5 jours en general). 

La baisse des posologies est fonction de la clinique et de la 
biologie. 

Une supplementation en mineralocorticoTdes n’est pas neces- 
saire dans I’urgence, car, a forte dose, I’hydrocortisone exerce 
aussi cette action. II ne faudra pas oublier, en revanche, de I’intro- 
duire lorsqu’on baissera les doses d ’hydrocortisone (9a-fludro- 
cortisone, 100 pig/j). 

Le traitement du facteur declenchant : il taut rechercher un facteur 
declenchant par I’examen clinique (interrogatoire) et les tests 
paracliniques (test de grossesse chez femmes jeunes, preleve- 
ments bacteriologiques ECBU, hemocultures, electrocardio- 
gramme...). 

Un traitement antibiotique doit etre envisage devant toute sus- 
picion d’infection. 

4. Surveillance 

Elle doit etre rapprochee : 

- examen clinique : parametres vitaux, conscience, douleurs... ; 

- biologiques : sodium, potassium, creatininemie, glycemie... 


Conclusion 

L’insuffisance surrenalienne est une pathologie rare mais 
potentiellement mortelle alors qu’un traitement substitutif est a 
disposition. Une hyponatremie avec hyperkaliemie chez un 
patient arrivant aux urgences en etat de choc ou en grande des- 
hydratation doit faire evoquer systematiquement le diagnostic et 
demarrer le traitement des le diagnostic evoque. II ne sera 
continue, dans ce cas, qu’a posteriori. 

Le test au Synacthene est le meilleur examen de depistage 
lorsqu’on suspecte une insuffisance surrenalienne chronique. • 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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